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  :ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺟﺰء ﺑﺰرﮔﺘﺮﻳﻦ ﺎﻳﻲﻫﺎي اﺳﻬﺎﻟﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮﻳ ﺑﻴﻤﺎري
ﺑﺮ اﺳﺎس ﺑﺮآورد  .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺸﻜﻼت ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻣﻲ
ﻫﺎي   ﺑﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔﺮ در ﺟﻬﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري4/5 ﺳﺎﻻﻧﻪ  OHW
 ﻣﻴﻠﻴﻮن 1/8 از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد 2002ﺷﻮﻧﺪ ﻛﻪ در ﺳﺎل  اﺳﻬﺎﻟﻲ ﻣﻲ
 اﻳﻦ درﺻﺪ99و ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ  ه اﺳﺖﻣﻮرد ﻣﺮگ ﮔﺰارش ﮔﺮدﻳﺪ
در ﻣﻴﺎن (. 1)اﻧﺪ ﻣﻮارد در ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﻮده 
  وﺗﺮﻳﻦ  ﭘﺎﺗﻮژن ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮﻳﺎﻳﻲ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﺟﻨﺲ ﺷﻴﮕﻼ ﻣﻌﻤﻮل
  
  ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﻬﺎل 
ﺟﻬﺎن  درﺻﺪ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﻣﻮارد اﺳﻬﺎل در ﺳﺮاﺳﺮ 51 ﺗﺎ 5؛ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
 1/1ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از اﻳﻦ ﻣﻴﺎن  ﻫﺎي ﺷﻴﮕﻼﻳﻲ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻲ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ
دو ﺳﻮم ﺗﻤﺎم اﻳﻦ ﻣﻮارد ؛ ﺷﻮد ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻣﻮرد ﻣﺮگ را ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻲ
  (.2،3)دﻫﺪ  ﻲ ﺳﺎل رخ ﻣ5ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮﻫﺎ در ﻛﻮدﻛﺎن زﻳﺮ 
اي ﻲ ـﻼ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﭘﺎﺗﻮژن داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﮔﺮم ﻣﻨﻔــﺷﻴﮕ
  ﺎيــﮔﻮﻧﻪ ﻫ .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﺎل ﺑﺎﺳﻴﻠﻲ در اﻧﺴﺎن ــﻋﺎﻣﻞ اﺳﻬاﺳﺖ ﻛﻪ 
  :ﭼﻜﻴﺪه
 ﺑﻴﻤﺎري ﻫ ـﺎي روده اي  .اﺳﻬﺎل ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻤﺘﺮﻳﻦ ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻛﻮدﻛﺎن در ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ اﺳﺖ  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف 
 ﻳﻜﻲ از روش ﻫﺎﻳﻲ ﻛـﻪ اﻣﻜـﺎن ﺑﺮرﺳـﻲ ﺧﺎﺻـﻴﺖ .ﺪﻧ ﺳﺎل ﻣﻲ ﮔﺮد 5 زﻳﺮ ﺑﺴﻴﺎري از ﻛﻮدﻛﺎن  ﻣﺮگ ﺐﺳﺎﻻﻧﻪ ﺳﺒ 
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﺪف از . ز ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل اﺳﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ را ﻣﻲ دﻫﺪ، اﺳﺘﻔﺎده ا 
  .  ﺑﻮده اﺳﺖ2-pEHﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ  ﺷﻴﮕﻼﺗﻌﺪادي از ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺟﻨﺲ 
 ﺑﻴﻤـﺎر ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ اﺳـﻬﺎل 082 ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﺳﻮآپ رﻛﺘﺎل ﻫﺎي ، ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺗﺤﻠﻴﻠﻲ در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻫﺎي ( ﺳﻬﺎل آﺑﻜﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ا 041  و ﺑﺎ اﺳﻬﺎل ﺧﻮﻧﻲ  ﺑﻴﻤﺎر 041)
ﺷـﺎﻫﺪ  ﻧﻤﻮﻧﻪ از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه 041 ﻗﺒﻞ از درﻳﺎﻓﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ و ، اﻣﺎم ﺧﻤﻴﻨﻲ و ﻣﺮﻛﺰ ﻃﺒﻲ ﻛﻮدﻛﺎن 
 42  آﮔـﺎر ﺗﻠﻘـﻴﺢ و ﭘـﺲ از DLXﻫﻜﺘﻮن و در ﻣﺤﻴﻂ ﻫﺎي اﻓﺘﺮاﻗﻲ و اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
از ﻧﻈﺮ ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي ﺑﺮرﺳﻲ و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ،  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد 73 ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن در 
 ﺳﻮش 02از  ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي آن،2-pEH   در ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺷﻴﮕﻼﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ. ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺷﺪﻧﺪ
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ISLCﻲ آن ﻫﺎ ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ  ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻜ.اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻠﻜﺴﻴﻮن ﻧﻴﺰ
ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺪا ﺷﺪه از ﺑﻴﻤﺎران، . ، از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ %(8/6 )ﺷﻴﮕﻼ ﺳﻮش 63 :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ 
 ﺷﻴﮕﻼ ﺳﻮش 41ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺗﻨﻬﺎ  ﻧﻴﺰ 2-pEHﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮ روي ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ . ﺑﻮداﻳﺰوﻟﻪ  61ﺑﺎ  irenxelf allegihS
 . ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ داﺷﺘﻨﺪ( ﻮن ﻛﻠﻜﺴﻴ5 اﻳﺰوﻟﻪ و 9)
 ﺑﺮﺧﻼف اﻧﺘﻈﺎر ﻗﺎﺑﻠﻴـﺖ ﺣﻤﻠـﻪ و  ﺷﻴﮕﻼ  ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي  اوﻻً ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي 
  . ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻳﻚ ﺻﻔﺖ ﺛﺎﺑﺘﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ در اﺛﺮ زﻣﺎن از ﺑﻴﻦ ﻧﻤﻲ رودﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﺘﻠﻴﻴﺎل روده را ﻧﺪارﻧﺪ؛ ﺛﺎﻧﻴﺎً
  
 .ﺷﻴﮕﻼ، ﻢ ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﻬﺎل، ﺗﻬﺎﺟ :واژه ﻫﺎي ﻛﻠﻴﺪي
   و ﻫﻤﻜﺎراندﻻل                  دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﻣﻬﺪي ﺳﻠﻄﺎن                         ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل
  
101 
ﺷﻴﮕﻼ از راه ﻣﺪﻓﻮﻋﻲ دﻫﺎﻧﻲ اﻧﺘﻘﺎل ﻳﺎﻓﺘﻪ و از ﻃﺮﻳﻖ آب و 
ﻫﺎ ﺑﺴﻴﺎر  اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي. ﺷﻮﻧﺪ ﻏﺬاي آﻟﻮده وارد ﺑﺪن اﻧﺴﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﺮاي   ﻋﺪد از آن001 ﺗﺎ 01ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺗﺎﺟﺎﻳﻴﻜﻪ  ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﻲ
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﻦ ﭘﺎﺗﻮژن  (.4) اﺳﺖاﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻛﺎﻓﻲ 
 ﻛﻪ ﺑﺎ ﻮدﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺷﺪﻳﺪ و ﺣﺎد اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ روده ﻣﻲ ﺷ
. اﺳﻬﺎل آﺑﻜﻲ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﭼﺮﻛﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ ﮔﺮدد
  ﺑﻴﻮﭘﺴﻲ ﻛﻮﻟﻮن از ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﻧﺸﺎن از ﻧﻔﻮذ ﮔﺴﺘﺮده 
از اﭘﻴﺘﻠﻴﻮم ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ادم ﺑﺎﻓﺖ و ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ 
ﺷﻴﮕﻼ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺣﻤﻠﻪ ﺑﻪ  . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪاﻧﺪﺪه ـــﻛﺎﻣﻞ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل  ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ورود ﺑﻪ اﭘﻲ ﺗﻠﻴﻮم 
ﺎل در ـــﻫﺎي ﺗﺨﺼﺼﻲ اﭘﻴﺘﻠﻴ ﻮلـــ اﺳﺘﺜﻤﺎر ﺳﻠ وﻛﻮﻟﻮن
ﻋﻮاﻣﻞ ﭼﺴﺒﻨﺪﮔﻲ و . (5-8)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي  ﻓﻮﻟﻴﻜﻮل
ﻮﻟﻴﺪ ﺳﻢ از ﻣﻮاردي ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ ﻫﺎي ﻣﻴﺰﺑﺎن و ﺗﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
ﺑﻄﻮر ﻛﻠﻲ (. 9)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎ دﺧﻴﻞ ﻣﻲﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮيﻳزا در ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژن ﻲ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﻳﻗﺪرت ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻋﺒﺎرﺗﺴﺖ از ﺗﻮاﻧﺎ
اﻟﺒﺘﻪ ﺑﺎﻳﺪ ﺗﻮﺟﻪ داﺷﺖ ﻛﻪ ﻫﺮ ،ﻫﺎي ﺑﺪنﺟﻬﺖ ﻧﻔﻮذ در ﺑﺎﻓﺖ
 ﻛﻪ ﮕﻮﻧﻪﻫﻤﺎﻧ، ﻲ را ﺑﺪﻧﺒﺎل ﻧﺨﻮاﻫﺪ داﺷﺖﻳزا ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ، ﺑﻴﻤﺎري
 ﺗﻬﺎﺟﻢ و. ﺷﻮدﺗﻬﺎﺟﻢ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﻤﻲﻲ ﻓﻘﻂ از ﻳزا ﺑﻴﻤﺎري
ﻫﺎﻳﻲ ﻧﺪهﮔﻴﺮﻫﺎ ﺑﺮ اﻳﻦ ﭘﺎﻳﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﺴﻴﺘﻪ اﻛﺜﺮ ﺑﺎﻛﺘﺮي
 .ﻫﺎ وﺟﻮد داردﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ و ﺑﺎﻛﺘﺮيدر ﺳﻄﺢ ﺑﺮﺧﻲ از ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﺑﻪ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮلﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ اﺗﺼﺎل ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرﻳﺰا ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﻟﺬا 
 .(01-21)را دارﻧﺪ ﻲ ﻳزا  ﺑﻴﻤﺎرياﻳﺠﺎدو ﻫﺎﻴﺮﻧﺪهﮔﻣﻴﺰﺑﺎن از ﻃﺮﻳﻖ 
ﻫﺎي ﺑﺴﻴﺎر دﻗﻴﻖ اي، ﻣﺘﻀﻤﻦ ﺑﺮرﺳﻲدﺳﺘﻴﺎﺑﻲ ﺑﻪ ﭼﻨﻴﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ
در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ، ﻛﺸﺖ . ﻫﺎﺳﺖﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮيﻳزا ﭘﻴﺮاﻣﻮن ﺑﻴﻤﺎري
ﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻳﻫﺎﺗﺮﻳﻦ روشﺳﻠﻮﻟﻲ ﻳﻜﻲ از ﺑﻬﺘﺮﻳﻦ و ﺟﺎﻟﺐ
ﻫﺎ را ﺑﺴﻴﺎر آﺳﺎن ﻛﺮده  ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢﻲزاﻳ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﺑﻴﻤﺎري
ﻋﻮاﻣﻞ ﺣﺘﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي، ﺷﻨﺎﺳﺎﺋﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻘﺪار . اﺳﺖ
ﺧﺎﺻﻴﺖ . ﻫﺴﺘﻨﺪاﺗﻴﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﺎ اﻳﻦ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻗﺎﺑﻞ ﺑﺮرﺳﻲ 
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎرياي ﻳﻜﻲ از ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢﻫﺎي رودهﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻲ آﻧﻬﺎﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺎ ﺗﻜﻨﻴﻚ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﻳزا
  (.31-51) ﺑﺮرﺳﻲ اﺳﺖ
ﻫـﺎي اﭘـﻲ ﺗﻠﻴـﺎل  ﺑـﺎﻛﺘﺮي در ﺳـﻠﻮل،در ﺷـﻴﮕﻠﻮز
ﻔـﻮذ در ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻧﻔﻮذ ﻛﺮده و در آﻧﺠﺎ ﺷﺮوع ﺑـﻪ رﺷـﺪ و ﻧ 
 ﺑﺎﻋـﺚ ﺟﺮاﺣـﺖ و ﻛﻪ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻨﺪ ﻫﺎي ﻣﺠﺎور ﻣﻲ ﺳﻠﻮل
ﻫـﺎ  ﺑﻪ ﻧﺪرت ﺑـﺎﻛﺘﺮي  و ﺷﻮدﻫﺎي ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻲ ﺧﺮاﺑﻲ ﺳﻠﻮل 
ﻫﺎ اﻣﺎ در ﺳﺎﻳﺮ ﭘﺎﺗﻮژن . ﻛﻨﻨﺪ ﻧﻔﻮذ ﻣﻲ  )...(در ﻻﻣﻴﻨﺎ ﭘﺮوﭘﺮﻳﺎ 
ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي وﻳﺮوﻻﻧﺖ ﺑﻪ ﺳـﺎدﮔﻲ  ﻣﺜﻞ ﻳﺮﺳﻴﻨﻴﺎ و ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ، 
 ﺑـﻪ ﺎًﻫﺎي اﭘﻲ ﺗﻠﻴـﺎل ﻣﺨـﺎط ﻧﻔـﻮذ ﻛـﺮده و ﺳـﺮﻳﻌ در ﺳﻠﻮل 
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي آﺳﻴﺐ رﺳـﺎﻧﺪه و ﺷـﺮوع ﻻﻣﻴﻨﺎ ﭘﺮوﭘﺮﻳﺎ و ﻏﺪه 
اي ﻧﻤـﻮده و ﺑﺎﻋـﺚ ﻫـﺎي ﺗـﻚ ﻫـﺴﺘﻪﺑـﻪ ﺗﻜﺜﻴـﺮ در ﺳـﻠﻮل
  و ﺑـ ــﺮﻋﻜﺲ ( 61،71)ﺪ ﻧﺷـ ــﻮﺗـ ــﺸﻜﻴﻞ ﮔﺮاﻧﻮﻟـ ــﻮم ﻣـ ــﻲ 
ﺣﻤﻠـﻪ ﺑـﻪ  ﺮ وﻳﺮوﻻﻧﺖ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ  ورود و ــــﻣﻮﺗﺎن ﻫﺎي ﻏﻴ 
  ( sehctap s’reyeP)  در ﭘــﻼك ﭘﻴــﺮMﺳــﻠﻮل ﻫــﺎي 
ﻫـﺎي ﻣﻬـﺎﺟﻢ روده اي  ﻳﻲ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﺗﻮاﻧﺎ(. 81)ﻧﻤﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
 ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻻﻳـﻪ ﻣﺜﻞ ﺷﻴﮕﻼ در ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﻪ 
   آﻧﻬـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ﺑﻴﻤـﺎري زاﻳـﻲ ﻣﻌﻴﺎري ﺑﺮاي اﻧـﺪازه ﮔﻴـﺮي 
 و irenxelf allegihSﻊ ﺳﻮﻳﻪ ﻫـﺎي ـــدر واﻗ .ﻮدـــﺷ ﻣﻲ
ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺎﻳﻲ ورود ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻫـﻼ را  iennos allegihS
ﻴـﻮاﻧﻲ ﻏﻴـﺮ ﺑﻴﻤـﺎرﻳﺰا ﻫـﺎي ﺣ  دﻫﻨﺪ در ﻣﻴﺰﺑﺎن  از دﺳﺖ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي آزﻣﺎﻳـﺸﻲ ﻓﺮاواﻧـﻲ ﺟﻬـﺖ  ﺳﻴﺴﺘﻢ(. 91-02) ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺗﺸﺨﻴﺺ ﻣﺮاﺣﻞ ﻣﺨﺘﻠﻒ وﻳـﺮوﻻﻧﺲ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﺷـﻴﮕﻼ 
  از ﺟﻤﻠــﻪ اﻳــﻦ آزﻣﺎﻳــﺸﺎت؛ ﺷــﻮﻧﺪ ﺑﻜــﺎر ﮔﺮﻓﺘــﻪ ﻣــﻲ
ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ  ؛ ﺑـﺎ (12) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲyassa noisavni llec aleH 
ﻣﻄﺎﻟﺐ ﻓﻮق و ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺨﮕﻮﻳﻲ ﺑﻪ ﺳـﻮال ﻫـﺎﻳﻲ ﻣﺒﻨـﻲ ﺑـﺮ 
 ـــﮕﻼ در اﻳـﺮان ﻬﺎﺟﻤﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺷﻴوﺿﻌﻴﺖ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗ 
و ﻳﺎ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﮔـﺬر زﻣـﺎن ﺑـﺮ ﻣﺎﻧـﺪﮔﺎري ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ 
ﺳﻮش ﻫﺎي ﻛﻠﻜـﺴﻴﻮن و ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ اﻳـﻦ دو ﮔـﺮوه، ﻧﻴـﺎز ﺑـﻪ 
ﻟـﺬا . ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺣﺴﺎس ﺷـﺪ 
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎ ي 
ﺑـﻮده و اﻳﻨﻜـﻪ  2-PEHﺷﻴﮕﻼ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
آﻳﺎ ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺷﻴﮕﻼ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
  . اﭘﻴﺘﻠﻴﺎل را دارﻧﺪ ﻳﺎ ﻧﻪ، اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ
 
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 ﻣـﺎه از 01ﺗﺤﻠﻴﻠـﻲ ﻃـﻲ  -اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺻـﻴﻔﻲ 
.  اﻧﺠـﺎم ﭘـﺬﻳﺮﻓﺖ 0931 اﻟﻲ آﺑﺎن ﻣﺎه 9831ﺑﻬﻤﻦ ﻣﺎه ﺳﺎل 
 082ﺳﻮآپ رﻛﺘﺎل ﻫﺎي ﺗﻬﻴﻪ ﺷـﺪه از در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺑﺘﺪا 
 041  و ﺑـﺎ اﺳـﻬﺎل ﺧـﻮﻧﻲ  ﺑﻴﻤـﺎر  041)ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﻬﺎل 
 ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ،(ﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﻬﺎل آﺑﻜﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ 
ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻫـﺎي اﻣـﺎم ﺧﻤﻴﻨـﻲ و ﻣﺮﻛـﺰ ﻃﺒـﻲ 
  2931 ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ/ 6، ﺷﻤﺎره 51 دوره/ ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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 ﻧﻤﻮﻧـﻪ از 041  ﻗﺒﻞ از درﻳﺎﻓﺖ آﻧﺘـﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴـﻚ و ،ﻛﻮدﻛﺎن
ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﻲ ﻗـﺮار  ﺷـﺎﻫﺪاﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه 
در ﻣﺤﻴﻂ ﻫﺎي اﻓﺘﺮاﻗـﻲ اﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ  يﺑﺮا .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
 و ( )EH=ragA ciretnE neotkeH و اﻧﺘﺨـﺎﺑﻲ ﻫﻜﺘـﻮن
ﺗﻠﻘـﻴﺢ و آﮔـﺎر  )DLX( etalohcyxoed enisyl esolyX
از ،  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد 73  ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن در 42ﭘﺲ از 
ﺳﭙﺲ ﻛﻠﻨﻲ ﻫﺎي ﻣـﺸﻜﻮك . ﺷﺪﻧﺪﻧﻈﺮ ﻣﻮرﻓﻮﻟﻮژي ﺑﺮرﺳﻲ 
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ  و  اﻧﺘﺨﺎبو ﻫﻜﺘﻮنDLX  ﺑﻪ ﺷﻴﮕﻼ در ﻣﺤﻴﻂ
    )raga IST(ﻧﻬـــﺎﻳﻲ از ﺗـ ــﺴﺖ ﻫـــﺎي ﺑﻴﻮﺷـــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻣﺎﻧﻨـ ــﺪ 
-edifluS، raga enisyL، aerU، norI raguS elpirT
 و  PV-RM،  etartic snommiS،)MIS( ytilitoM-elodnI
ﺗﻤﺎم ﻣﺤﻴﻂ ﻫﺎي ﻛﺸﺖ ) (22) ﺗﺴﺖ ﺳﺮوﻟﻮژي اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪﻧﺪ 
 و آﻧﺘ ــﻲ ﺳ ــﺮم از ﺷ ــﺮﻛﺖ kreMو اﻓﺘﺮاﻗ ــﻲ از ﺷ ــﺮﻛﺖ 
  ﺳﻮش ﺷﻴﮕﻼ از ﻛﻠﻜﺴﻴﻮن 02 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ(.  ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ ocfiD
ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ  داﻧـﺸﻜﺪه ﺑﻬﺪاﺷـﺖ،
ﻋﻨـﻮان ﻪ  ﻧﻴـﺰ ﺑ ـ21K iloc .Eاز ﺳـﻮش . اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﺷـﻴﮕﻼ از دو ﺳـﻮش و (ﺳﻮش ﻏﻴـﺮ ﻣﻬـﺎﺟﻢ )ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﻲ 
 ﻛـﻪ VI و ﺗﺎﻳـﭗ IIﺗﺎﻳﭗ  (irenxelf allegihS )ﻓﻠﻜﺴﻨﺮي
و ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ  (tset ynereS)  ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ دو روش ﺳﺮﻧﻲ
ﻗـﺪرت در ﺑﺨـﺶ ﻣﻴﻜـﺮب ﺷﻨﺎﺳـﻲ داﻧـﺸﻜﺪه ﺑﻬﺪاﺷـﺖ، 
ﻋﻨـﻮان ﻪ ﻣﻮرد ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑـﻮد، ﺑ ـ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ آﻧﻬﺎ ﻗﺒﻼً 
در ﺗﻤﺎم آزﻣﺎﻳﺸﺎت اﺳـﺘﻔﺎده ( ﺳﻮش ﻣﻬﺎﺟﻢ )ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 
ﺑﺮرﺳـﻲ ﺳـﻮﻳﻪ ﻫـﺎي  ﻻزم ﺑﻪ ذﻛـﺮ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺟﻬـﺖ .ﺷﺪ
 ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ از ﻧﻈﺮ  ﺷﻴﮕﻼ
 روش ﻫـﺎي ﺗﺎﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه در ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ، از)2-pEH(
  .(41،32،42)اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 از 2-pEHﻫـﺎي در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل 
 )MEM( muideM laitnessE muminiMﻣﺤــﻴﻂ 
 (SCF)، ﺣ ــﺎوي (ﻣﺮﻳﻜ ــﺎ آhcirdlA-amgiS  ﺷ ــﺮﻛﺖ)
. ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ده درﺻﺪ اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳـﺪ  mureS flaC lateF
، از MEM از ﻣﺤـﻴﻂ 09 lmﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ 
 2 lmﺳـﭙﺲ . ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪه اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ  ﻏﻴـﺮSCF 01 lm
   ﻣﻴﻠــﻲ ﻟﻴﺘــﺮ ﻣﺤﻠــﻮل 1 و درﺻــﺪ 01ﺑﻴﻜﺮﺑﻨــﺎت ﺳــﺪﻳﻢ 
 hcirdlA-amgiSﺷـﺮﻛﺖ ) اﺳﺘﺮﭘﺘﻮﻣﺎﻳـﺴﻴﻦ –ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ 
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﮔﻠﻮﺗﺎﻣﻴﻦ ﻧﻴﺰ اﺿﺎﻓﻪ و ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ 2و ( ﻣﺮﻳﻜﺎآ
درﺻﻮرت ﻟﺰوم ﺑﻪ ﻫﻤـﻴﻦ . ﺷﺪﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮاي ﻣﺼﺮف آﻣﺎده 
 SCF از  درﺻـﺪ 2درﺻـﺪ و  5ﻫﺎي ﺗﻮان ﻣﺤﻴﻂ ﺐ ﻣﻲ ﺗﺮﺗﻴ
را ﻧﻴﺰ ﺗﻬﻴﻪ ﻛﺮد ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﮕﻬﺪاري و ﻳﺎ ﺗﻌﻮﻳﺾ 
  .ﺷﻮﻧﺪﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﻣﻲ
ﺑﺮاي ﺗﻬﻴﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﺨﺼﻮص رﺷـﺪ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
 ﻣﻴﻠﻲ 08، ﺑﻪ ( )muidem htworg ralullecartnIﺑﺎﻛﺘﺮي 
ﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻠﻮل آﻧﺘ ﻣﻴﻠﻲ01، SCF ﺣﺎوي MEMﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ 
( 003 lm/gμ) ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻟﻴﺰوزﻳﻢ 01ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ و 
اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﻗﺒﻞ از ﻣﺼﺮف از ﻧﻈﺮ اﺳـﺘﺮﻳﻞ ﺑـﻮدن ﻛﻨﺘـﺮل 
ﻫـﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑـﺮاي ﺗﻬﺒـﻪ ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻲ، ﺳـﻠﻮل . ﮔﺮدﻳﺪ
ﻫـﺎي در ﻓﻼﺳـﻚ ( ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳـﺘﻮراﻳﺮان ) 2-PEH
ﻣﺨﺼﻮص ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﺸﺖ داده ﺷـﺪﻧﺪ و از آﻧﺠـﺎﻳﻲ 
ﻮل ﺑـﻮد، ﺑﻌـﺪ از ﺗـﺸﻜﻴﻞ ﻳـﻚ ﻻﻳـﻪ ﻛﻪ ﻫﺪف ازدﻳـﺎد ﺳـﻠ 
ﻫﺎ را ﺗﺮﻳﭙﺴﻴﻨﻴﺰه ﻛﺮده و ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﻧﮕﻬﺪاري ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺳﻠﻮل 
ﻫـﺎي ﻣﺨـﺼﻮص و ﺑـﺮاي آزﻣـﺎﻳﺶ ﻧﻤـﺎﻳﺶ در ﻓﻼﺳـﻚ
 ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد ﻣﺸﺨﺼﻲ sebut nothgieL در ،ﻗﺪرت ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ
ﻧﺤﻮه ﻛﺎر ﺑـﺪﻳﻦ ﺻـﻮرت ﺑـﻮد ﻛـﻪ اﺑﺘـﺪا . ﻛﺸﺖ داده ﺷﺪ 
ﻮل  ﻣﻴﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﺤﻠ ـ4-5ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ را ﺧﺎﻟﻲ ﻛﺮده و ﺑﺎ 
 ﻣﻴﻠ ــﻲ ﻟﻴﺘ ــﺮ 2ﻫ ــﺎ را ﺷ ــﺴﺘﻪ و  ﺳ ــﻠﻮلSBP s'occebluD
 دﻗﻴﻘـﻪ ﻛـﻪ 2-3ﺗﺮﻳﭙـﺴﻴﻦ ﺑـﻪ آن اﺿـﺎﻓﻪ ﻧﻤـﻮده و ﺑﻌـﺪ از 
ﻫﺎ در ﻣﺠﺎورت ﺗﺮﻳﭙﺴﻴﻦ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ، ﺗﺮﻳﭙـﺴﻴﻦ را ﺳﻠﻮل
 73 دﻗﻴﻘﻪ در اﺗـﻮ 51ﺧﺎﻟﻲ ﻛﺮده و ﻓﻼﺳﻚ را ﺑﺮاي ﻣﺪت 
. ﻫﺎ از ﻫﻢ ﺟﺪا ﺷـﻮﻧﺪ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻗﺮار داده ﺗﺎ ﺳﻠﻮل 
 ﻛﺎﻣـﻞ ﺑـﻪ آن MEMﻠـﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﺤـﻴﻂ ﻛـﺸﺖ  ﻣﻴ5ﺳـﭙﺲ 
اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ و ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻳﻚ ﭘﻮار ﻻﺳﺘﻴﻜﻲ ﻛـﻪ ﺑـﻪ اﻧﺘﻬـﺎي 
ﻫـﺎ را از ﺟـﺪار ﻓﻼﺳـﻚ ﭘﻲ ﭘﺖ ﭘﺎﺳﺘﻮر ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻮد ﺳـﻠﻮل 
ﻫـﺎ و ﺑﺮاي ﻧﮕﻬﺪاري ﺳﻠﻮل . ﺟﺪا و در ﻣﺤﻴﻂ ﺷﻨﺎور ﺷﺪﻧﺪ 
ازدﻳــﺎد آﻧﻬـ ـﺎ ﺟﻬــﺖ آزﻣﺎﻳــﺸﺎت ﺑﻌــﺪي ﻣﻘــﺪاري از 
ﺘﻪ و ﺑـﻪ ﻫﺎي دﻳﮕﺮ رﻳﺨ ﺳﻮﺳﭙﺎﻧﺴﻴﻮن ﺳﻠﻮﻟﻲ را در ﻓﻼﺳﻚ 
 درﺟـﻪ 73 اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤـﻮده و در اﺗـﻮ MEM ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ 5آن 
ﻫﺎ را ﺑﺎ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﻗﺮار داده و ﻫﺮ روز ﺳﻠﻮل 
 ﺳﺎﻋﺖ ﻣﺤـﻴﻂ ﻛـﺸﺖ 84 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﻤﻮده و ﺑﻌﺪ از detrevnI
 روز ﻳـﻚ 2-3ﻫﺎ ﺑﻌـﺪ از ﺳﻠﻮل اﻳﻦ. ﺷﻮدﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻌﻮﻳﺾ ﻣﻲ 
  .دﻫﻨﺪﻻﻳﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻛﺎﻣﻞ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲ
  ، اﺑﺘــــﺪا2-pEHﻫﺎي ﺳﻠﻮلﺑﺮاي ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻧﻤﻮدن 
   و ﻫﻤﻜﺎراندﻻل                  دﻛﺘﺮ ﻣﺤﻤﺪ ﻣﻬﺪي ﺳﻠﻄﺎن                         ﺑﺮرﺳﻲ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل
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 ﻫـﺎي در   ﻣﻮﺟﻮد در ﻟﻮﻟﻪ 2-pEHﻫﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮل 
 را ﻛﻪ ﻗﺒﻼً ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه ﺑﻮد ﺧـﺎﻟﻲ ﻛـﺮده nothgieLﭘﻴﭻ دار 
 ﺷﺴﺘﺸﻮ و ﭘـﺲ tlaS s'elraEﻟﻴﺘﺮ  ﻣﻴﻠﻲ1/5ﻫﺎ را ﺑﺎ و ﺳﻠﻮل
ﻟﻴﺘـﺮ  ﻣﻴﻠـﻲ 1/5از ﭼﻨﺪ دﻗﻴﻘﻪ آن را ﺧـﺎﻟﻲ ﻧﻤـﻮده و ﺑـﻪ آن 
 واﻗـﻊ ﻫﻤـﺎن ﻣﺤـﻴﻂ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﺨﺼﻮص اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻛـﻪ در 
 ﺑﺪون آﻧﺘﻲ ﺑﻴﻮﺗﻴﻚ ﺣﺎوي ﺑـﺎﻛﺘﺮي اﺳـﺖ اﺿـﺎﻓﻪ MEM
 ﺳـﺎﻋﺖ در 3ﻫﺎ را ﺑﻄﻮر اﻓﻘﻲ ﺑﻪ ﻣﺪت ﻧﻤﻮده و ﺳﭙﺲ ﻟﻮﻟﻪ 
 3در ﻃـﻮل .  درﺟﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﻗـﺮار داده ﺷـﺪﻧﺪ 73اﺗﻮ 
ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻗـﺪرت ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﺎﻛﺘﺮي 
 ﺳـﺎﻋﺖ، ﻣﺤـﻴﻂ 3ﺷـﻮﻧﺪ و ﭘـﺲ از ﻫﺎ ﻣﻲ ﺧﻮد وارد ﺳﻠﻮل 
ﻫﺎ زردرﻧﮓ ﺷﺪه ﻠﻮﻟﻲ را ﻛﻪ در اﺛﺮ رﺷﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻛﺸﺖ ﺳ 
 ﺑـﻪ tlas s'elraEﻫﺎ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﺑـﺎر ﺑـﺎ ﺑﻮد دور رﻳﺨﺘﻪ و ﺳﻠﻮل
  .آراﻣﻲ ﺷﺴﺘﺸﻮ ﺷﺪﻧﺪ
ﻫـﺎ، ﭘـﺲ از ﺑﺮاي ﻣﺮﺣﻠﻪ رﺷﺪ داﺧﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺑـﺎﻛﺘﺮي 
، ﻳﻜﺒـﺎر tlas s'elraE ﺑ ـﺎ 2-pEHﻫـﺎي ﺷﺴﺘـﺸﻮي ﺳـﻠﻮل
 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺤﻴﻂ ﻣﺨﺼﻮص ﻣﺮﺣﻠﻪ 1/5ﻫﺎ را ﺑﺎ دﻳﮕﺮ ﺳﻠﻮل 
 ﻣﻴﻠـﻲ 1/5ﻳﻌﻨﻲ ﻣﺤﻴﻂ رﺷﺪ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺷـﺴﺘﻪ و دوم 
 اﺿﺎﻓﻪ ﻧﻤﻮده و 2-pEHﻫﺎي ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻴﻂ ﻓﻮق را ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 
 درﺟـﻪ 73 ﺳـﺎﻋﺖ در 4ﻫـﺎ را ﺑﻄـﻮر اﻓﻘـﻲ ﺑـﻪ ﻣـﺪت ﻟﻮﻟﻪ
در ﻃـﻮل اﻳـﻦ ﻣـﺪت . ﺳـﺎﻧﺘﻲ ﮔـﺮاد ﻗـﺮار داده ﻣـﻲ ﺷـﻮﻧﺪ
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﻛـﻪ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ اول وارد ﺳـﻠﻮل ﺑﺎﻛﺘﺮي
ﻠﻮﻟﻲ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻧﻤﻮده اﻧﺪ ﺑﻄﻮر داﺧﻞ ﺳ  ﺷﺪه 2-pEH
ﺑﻬﺘـﺮ اﺳـﺖ ﻫـﺮ ﺳـﺎﻋﺖ . ﻧﻤﺎﻳﻨـﺪ و ﻓﻀﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ را ﭘﺮ ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﺗﻐﻴﻴﺮ رﻧﮓ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ را ﻛﻪ ﻧﺸﺎﻧﻪ رﺷـﺪ ﺑـﺎﻛﺘﺮي 
درﺻـﻮرت ﺗﻐﻴﻴـﺮ رﻧـﮓ . ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻤﻮد 
 ﻣﻴﻠـﻲ 1/5 ﺑﺎر و ﻫﺮ ﺑﺎر ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ 3ﻫﺎ را ﻣﺤﻴﻂ، دوﺑﺎره ﺳﻠﻮل 
 1/5ﻫـﺎ ﻠﻮل ﺷﺴﺘﺸﻮ داده و ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ ﺳ ـtlas s'elraEﻟﻴﺘﺮ 
 4ﭘـﺲ از . ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﺤـﻴﻂ رﺷـﺪ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﺿـﺎﻓﻪ ﺷـﺪ ﻣﻴﻠﻲ
ﻫـﺎ را ﺳﺎﻋﺖ، ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﻲ را دور رﻳﺨﺘﻪ و ﺳـﻠﻮل 
 ﺑـﻪ آراﻣـﻲ ﺷـﺴﺘﻪ و ﺑـﺪﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ SBP s'occebluD ﺑﺎ  ﺑﺎر3
  آﻣـﺎده رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي 2-pEHﻫـﺎي ﻻﻣﻞ ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺳـﻠﻮل 
 ﻧﻴـﺰ ﭘـﺲ از 2-pEHﻫـﺎي ﺑـﺮاي رﻧـﮓ آﻣﻴـﺰي ﺳـﻠﻮل . ﺷﺪﻧﺪ
ﻫـﺎي ، ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮلSBP ﺑـﺎ 2-pEHﻫـﺎي ﺳـﻠﻮلﺷﺴﺘـﺸﻮي 
 5 ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﺘـﺎﻧﻮل اﺿـﺎﻓﻪ ﻧﻤـﻮده و ﺑﻌـﺪ از ﻣـﺪت 1ﻣﺬﻛﻮر 
 ﺣﺎوي ﻻﻣـﻞ را ﺗﻜـﺎن داده nothgieLدﻗﻴﻘﻪ، آﻫﺴﺘﻪ ﻟﻮﻟﻪ 
ﻛﻪ ﻻﻣﻞ از ﺟﺎي ﺧﻮد ﺟﺪا ﮔـﺮدد و در ﻣﺘـﺎﻧﻮل  ﻃﻮريﻪ ﺑ
ﺷﻨﺎور ﺷـﻮد و ﺑـﻪ آراﻣـﻲ ﻻﻣـﻞ را ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ دﻫﺎﻧـﻪ ﻟﻮﻟـﻪ 
ﭘـﻨﺲ ﻛﻮﭼـﻚ ﻻﻣـﻞ در ﻫـﺪاﻳﺖ ﻧﻤـﻮده و ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ ﻳـﻚ 
ﻇﺮف ﻣﺨﺼﻮص رﻧﮓ آﻣﻴﺰي ﻗﺮار داده و روي ﻻﻣﻞ ﺑـﻪ 
 رﻗﻴـﻖ ﺷـﺪه 01 ﺑـﻪ 2ﻣﻘﺪار ﻛﺎﻓﻲ رﻧﮓ ﮔﻴﻤﺴﺎ ﺑـﺎ ﻧـﺴﺒﺖ 
 دﻗﻴﻘـﻪ، ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ آب ﻣﻘﻄـﺮ 02ﺑﻌـﺪ از ﻣـﺪت . اﺿـﺎﻓﻪ ﺷـﺪ
 ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﭘﻨﺲ، 01-02رﻧﮓ ﮔﻴﻤﺴﺎ را ﺷﺴﺘﻪ و ﭘﺲ از 
 ﮔﺰﻳﻠـﻞ –ﻫﺎي اﺳﺘﻦ ﻻﻣﻞ را ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ و ﺳﺮﻳﻊ در ﻣﺤﻠﻮل 
ﺑﺮده و ﻻﻣﻞ ﻫﺎ روي ﻳـﻚ و ﮔﺰﻳﻠﻞ ﺧﺎﻟﺺ ﻓﺮو ( 33/76)
ﺑﻬﺘﺮ اﺳﺖ . ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻮﻧﺘﻪ ﻣﻲ nalletnEﻻم ﺣﺎوي ﭼﻨﺪ ﻗﻄﺮه 
 اﺿﺎﻓﻪ را ﭘﺎك ﻧﻤﻮده و ﺑﻌﺪ nalletnEﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﻳﻚ ﺳﻮاب، 
ﻫـﺎ را در زﻳـﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺳـﻜﻮپ ﺑﺮرﺳـﻲ از ﭼﻨﺪ ﺳـﺎﻋﺖ ﻻم 
ذ در ﭘﺎﻳﺎن ﻣـﻮارد ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﺮ اﺳـﺎس ﻣـﺸﺎﻫﺪات ﻧﻔـﻮ . ﻧﻤﻮد
 03-07++ ، 01-03+ ل، ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮ 
  . ﻳﺎدداﺷﺖ ﺷﺪﻧﺪ07-001+++ و 
  
 :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺳـﻬﺎل ، ﺷﺎﻣﻞ  ﻧﻤﻮﻧﻪ 024ﺑﺮرﺳﻲ 
و اﻓـﺮاد (  ﻧﻤﻮﻧـﻪ 041)، اﺳـﻬﺎل ﺧـﻮﻧﻲ ( ﻧﻤﻮﻧﻪ 041)آﺑﻜﻲ 
 ﺑﻴﻤـﺎر 63 ﻧﺸﺎن داد ﻛـﻪ ( ﻧﻤﻮﻧﻪ 041 )ﺷﺎﻫﺪﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﻪ از اﻳـﻦ در اﺛﺮ ﺷﻴﮕﻼ ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ اﺳـﻬﺎل ﺑﻮدﻧـﺪ؛ ﻛ ـ%( 8/6)
 %(3/8) ﻣـﻮرد 61اﺳﻬﺎل ﺧﻮﻧﻲ و  %(4/8) ﻣﻮرد 02ﺗﻌﺪاد 
ﻳﻚ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ ﻛـﻪ ﺑـﻪ   در ﻫﻴﭻ .اﺳﻬﺎل آﺑﻜﻲ داﺷﺘﻨﺪ 
ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﺷـﻴﮕﻼﻳﻲ 
ﻓﺮاواﻧـﻲ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳـﺖ آﻣـﺪه ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ . ﺟﺪا ﻧﮕﺮدﻳﺪ 
 در ﺟـﻨﺲ 2-pEHاﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي ﺷـﻴﮕﻼ ﻣﻬـﺎﺟﻢ ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل 
 ﻣ ــﻮرد 8%(75/1) و در ﺟــﻨﺲ ﻣﻮﻧ ــﺚ 6 %(24/9) ﻣ ــﺬﻛﺮ
ﺑـﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻨﻲ ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﺷـﻴﮕﻼ . ﺑﻮده اﺳﺖ 
 ﻣـﻮرد 6 ﺳـﺎل ﺑـﺎ 01 اﻟـﻲ 1در رده ﺳـﻨﻲ  2-pEHﺳـﻠﻮل 
 ﺑـﻪ  ﺳـﺎل 01 ﺳـﺎل و 1 و در ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪ ﺻﻔﺮ اﻟﻲ %(24/9)
 ﻗﺮار %(12/4) ﻣﻮرد 3 و %(53/7) ﻣﻮرد 5 ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ ﺑﺎﻻ
  .داﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 02 ﺳـﻮش و از ﻣﻴـﺎن 9وﻟﻪ ﺷﻴﮕﻼ،  اﻳﺰ 63از ﻣﻴﺎن 
   ﺳــﻮش ﺧﺎﺻــﻴﺖ ﺗﻬــﺎﺟﻤﻲ ﺑــﻪ 5ﺳــﻮش ﻛﻠﻜــﺴﻴﻮن، 
  (.1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ) را داﺷﺘﻨﺪ 2-pEHﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
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   ﻫﺎي ﻣﻬﺎﺟﻢ ﺷﻴﮕﻼ ﺗﻮزﻳﻊ ﻓﺮاواﻧﻲ ﺳﻮش  :1ﺷﻤﺎره ﺟﺪول 
  ﺑﺮ ﺣﺴﺐ اﻳﺰوﻟﻪ و ﻛﻠﻜﺴﻴﻮن                  
اﻋﺪاد داﺧﻞ ﭘﺮاﻧﺘﺮز ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﻣﻮارد ﻣﺜﻴﺖ ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ 
  .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
   ﻫـﺎي ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺷـﻴﮕﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل  :1ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
   ﺳﺎﻋﺘﻪ1 ﭘﺲ از اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن 2-pEH                   
  . ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮلﺷﻴﮕﻼورود 
  
ﻫﺎي ﺷﻴﮕﻼ ﺑﺎﻳﺪ ﮔﻔﺖ ﻛـﻪ زﻣـﺎن ﻣﻮرد ﺳﻮش  در
ﻫﺎ ﺑﻪ داﺧـﻞ ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺑﺮاي ورود اﻳﻦ ارﮔﺎﻧﻴﺴﻢ  1اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن 
 ﻣـﺎ ﺗﺠﺮﺑﻴـﺎت . (1ﺗـﺼﻮﻳﺮ ﺷـﻤﺎره )ﺪﻨﺑﺎﺷ ـﺳﻠﻮل ﻣﻨﺎﺳﺐ ﻣﻲ 
ﻼ ﻗـﺪرت رﭘﻠﻴﻜﺎﺳـﻴﻮن داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﺷـﻴﮕ 
 3در اﻧﺘﻬـﺎي  دارد و ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻻﻳـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺧﻮﺑﻲ
  (.2ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره )ﺳﺎﻋﺖ زﻣﺎن اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
   2-pEHﻣﺮاﺣﻞ ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺷﻴﮕﻼ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  :2ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷﻤﺎره 
   ﺳﺎﻋﺘﻪ3ﭘﺲ از اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن ﻛﺎﻣﻞ                   
  .ﻮﺳﻂ ﺷﻴﮕﻼ ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺗﺨﺮﻳﺐ ﻻﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ 
  
  
ﻫـﺎي اﻣﺮوزه ﺗﻮﺟﻪ و اﻫﻤﻴﺖ ﺑﻪ اﺳـﻬﺎل و ﺑـﺎﻛﺘﺮي 
ﺑﺎﺷﺪ و در اﻳﻦ ﻣﻴﺎن ﭘﺎﺗﻮژن ﻋﺎﻣﻞ آن در ﺣﺎل ﮔﺴﺘﺮش ﻣﻲ 
ﻫـﺎي ﺗـﺸﺨﻴﺺ ﺧـﺼﻮﺻﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ در ﺮرﺳﻲ روشــ ـﺑ
ﻫـﺎ در ﺑـﺴﻴﺎري از ﻧﻘـﺎط دﻧﻴـﺎ در ﺣـﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ و ﺑـﺎﻛﺘﺮي
ﺘﻴﻜﻲ ﻫﺎي ﻓﺎﮔﻮﺳـﻴ ﺷﻴﮕﻼ ﻏﺸﺎي واﻛﻮﺋﻞ  .ﺑﺎﺷﺪﺗﺤﻘﻴﻖ ﻣﻲ 
 ؛ﻛﻨـﺪ  را ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻟﻴـﺰ ﻣـﻲ  اﺳﺖ ﻛﻪ آن را ﺑﻪ دام اﻧﺪاﺧﺘﻪ 
. ﺷـﻮد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي در ﺳﻴﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳـﻠﻮل آزاد ﻣـﻲ 
 ﻲ ﭘﻠﻴﻤﺮﻳﺰه ﻛﺮدن اﻛﺘﻴﻦ را ﻧﻴـﺰ ﻳاز ﻃﺮﻓﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﻮاﻧﺎ 
 ﺑﺮاﺣﺘـﻲ ﻣـﻲ ﺗﻮاﻧـﺪ از ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮل دﻳﮕـﺮ ﻟﺬا ؛دارد
 ﺗــﺎﻛﻨﻮن ﻣﻜﺎﻧﻴــﺴﻢ ﻣﻮﻟﻜــﻮﻟﻲ اﻳــﻦ (.52) ﻣﻨﺘﻘــﻞ ﺷــﻮد 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﻮﺑﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳـﺖ ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺣـﺎل در ﺶواﻛﻨ
ﺑﺮﺧـﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﺑـﺮ روي ﺑﺮﺧـﻲ از ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي ﺷـﻴﮕﻼ 
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﺴﺘﺮده اي ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، 
 ﻛـﻪ ﺷـﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜـﺴﻨﺮي ﻗـﺎدر اﺳـﺖ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ه اﻧﺪ ﻣﺘﻮﺟﻪ ﺷﺪ 
ﻫـﺎي ﻨﺘﺮﻓﺮون را در ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ ﺳـﻠﻮل ﻳﻣﻘﺪار زﻳﺎدي از ا 
ﻫﺎ، ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﺎﺟﻢ ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻮﺟﻮد در ﻻﻳﻦ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻮرد ﺗﻬ 
ﻫـﺎي ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﺑﺨﻮﺑﻲ ﻣﻲ ؛ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ (62 )ﻛﻨﺪ
در ﻳـﻚ  (.72)  ﺣﻤﻠـﻪ ﻛﻨـﺪ و در آن ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻳﺎﺑـﺪ92-TH
  ﻛﻠﻜﺴﻴﻮن  اﻳﺰوﻟﻪ  ﺷﻴﮕﻼﻫﺎي ﮔﻮﻧﻪ 
  ﺷﻴﮕﻼ دﻳﺴﺎﻧﺘﺮي
  (eairetnesyd .S)
  0  2( 2)
  ﺷﻴﮕﻼ ﺳﻮﻧﺌﻲ
  (.iennos .S) 
  2( 1)  9( 3)
  ﺑﻮﻳﺪيﺷﻴﮕﻼ 
  (iidyob .S )
  1( 0)  9( 2)
  ﺷﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜﺴﻨﺮي
  (irenxelf .S )
  71( 4)  61( 2)
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  و 704 elneH داﻧﺸﮕﺎه ﻣﻴﺸﻴﮕﺎن ﻧﻴﺰ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺑﺮرﺳﻲ در
ﻪ ﻣﻘﺎﻳ ــﺴﺷ ــﻴﮕﻼ دﻳ ــﺴﺎﻧﺘﺮي ﻫ ــﺎي  ﺑ ــﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻣﻴﺰﺑ ــﺎن   aLeH
 ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺑـﺪون  ل و ﻳﻲ اﺗﺼﺎ آﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﻛﻪ ﻛﺎر 
 ﺑﻴـﺸﺘﺮ از ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي 704 elneHﻫﺎي  ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ، در ﺳﻠﻮل
ﻗ ــﺪرت ﺗﻬ ــﺎﺟﻢ ﺷ ــﻴﮕﻼ اﮔﺮﭼ ــﻪ (.82) ه اﺳــﺖ ﺑ ــﻮدaleH
ﻫـﺎي  ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﺎ ﺳـﻠﻮل  ﺷﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜﺴﻨﺮي دﻳﺴﺎﻧﺘﺮي و 
  اﻣﺎ ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ،ﮔﻴﺮد ﻫﻼ ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﻣﻲ
 ﺟﻬﺖ ارزﻳـﺎﺑﻲ اﺗـﺼﺎل و ﺗﻬـﺎﺟﻢ 704 elneHﻫﺎي  لﻮﺳﻠ
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت  .ﺑﺎﺷـﻨﺪ   اﻳﻦ دو ﺳﻮﻳﻪ ﻣﻔﻴـﺪﺗﺮ ﻣـﻲ در
ﻧﺸﺎن داده اﻧـﺪ ﻛـﻪ ﻗـﺪرت اﺗـﺼﺎل و ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﮔﻮﻧـﻪ ﻫـﺎي 
 ﮔﺮدد  ﻣﻬﺎر ﻣﻲ Aﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ اﻳﻤﻨﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﻴﻦ ﺷﻴﮕﻼ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ
ﻫـﺮ دو از ، ﺷـﻴﮕﻼ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ اﺳﺎس  ﺑﺮ(. 92-13)
 ﻣﻄﻠﺒﻲ ﻛـﻪ در د و ﺑﻮﻫﺎ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﻧﻔﻮذ ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل ﮔﺮوه 
 ﻫـﺎي د ﺗﻮﺟﻪ واﻗﻊ ﺷﺪ اﻳﻦ ﺑﻮد ﻛﻪ اﻛﺜﺮ ﺳـﻮش ﻃﻮل ﻛﺎر ﻣﻮر 
ﺷـﻴﮕﻼ در ﻣﺮﺣﻠـﻪ دوم اﻧﻜﻮﺑﺎﺳـﻴﻮن ﻳﻌﻨـﻲ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺗﻜﺜﻴـﺮ 
داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﺧﻮد ﻗﺪرت ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻻﻳـﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻧـﺸﺎن 
،اﺑﺘﺪا 2 -pEHﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ از آﻧﺠﺎ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﻠﻮل. ﻧﺪداد
ﺗﻨﻬﺎ در ﻳـﻚ ﻣﺮﺣﻠـﻪ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳـﻴﻮن ﻳﻌﻨـﻲ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ورود ﺑـﻪ 
 و ه ﺷـﺪﻧﺪ ﺮوارﮔﺎﻧﻴـﺴﻢ ﻗـﺮار داد ﺳﻠﻮل، ﻣﻮرد ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻣﻴﻜ 
 ﺳـﺎﻋﺖ ﻣﺘﻮﻗـﻒ و 3ﻫﺎ را در ﭘﺎﻳﺎن ﺗﻬﺎﺟﻢ ﺷﻴﮕﻼ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل 
 ﺗﻬﻴـﻪ 1ﺗـﺼﻮﻳﺮ ﺷـﻤﺎره آﻣﻴﺰي و ﻣﻮﻧﺘﻪ ﻛـﺮدن آن ﺑﺎ رﻧﮓ 
ﺳﭙﺲ ﻫﻤﻴﻦ ﺳـﻮش ﻳﻜﺒـﺎر دﻳﮕـﺮ در ﻣﻌـﺮض ﺳـﻠﻮل . ﺷﺪ
 ﺗـﺎ ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﻳﺎﻓـﺖ ﺑﺎر اﺟﺎزه   وﻟﻲ اﻳﻦ ﮔﺮﻓﺖ، ﻗﺮار 2-pEH
ﻘﻴـﻪ ﻣﺮاﺣـﻞ، دوم اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن ﻧﻴﺰ ﻛﺎﻣﻞ ﺷﻮد و ﺑـﺎ اﻧﺠـﺎم ﺑ 
ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ اﻳـﻦ دو ﺗـﺼﻮﻳﺮ، . ﮔﺮدﻳـﺪ  ﺗﻬﻴـﻪ 2ﺗﺼﻮﻳﺮ ﺷـﻤﺎره 
ﻫـﺎي ﺷـﻴﮕﻼ را ﺳـﻮشﺗـﻚ ﻻﻳـﻪ اي ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺗﺨﺮﻳـﺐ 
  .دﻫﺪﺑﺨﻮﺑﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 2-pEHﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣـﺎ ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻧـﺸﺎن داد ﻛـﻪ ﺳـﻠﻮل 
، elmH و  aleHﻫﻤﺎﻧﻨـﺪ ﺳـﺎﻳﺮ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﻣﺎﻧﻨـﺪ
  ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺷﻴﮕﻼ را ﺑﺨﻮﺑﻲ ﻧـﺸﺎن ﻣـﻲ دﻫـﺪ و ﺑﻴـﺎن 
 ﺳﺎﻋﺘﻪ، ﺑـﺮاي ﺗﺨﺮﻳـﺐ ﻛﺎﻣـﻞ 7د ﻛﻪ زﻣﺎن اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن ﻣﻲ دار 
.  ﻣـﻲ ﻛﻨـﺪ ﻻﻳﻪ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻳﻪ ﻫﺎي ﺷﻴﮕﻼ ﻛﻔﺎﻳﺖ 
ﺳـﻠﻮﻟﻲ اﺧـﺘﻼف ﻗـﺪرت ﻋﻔﻮﻧـﺖ زاﻳـﻲ ﺷـﻴﮕﻼ در ﻻﻳـﻦ 
  . ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﻲ از ژن ﻫﺎي ﻛﺪ ﺷﻮﻧﺪه آن2-pEH
 ﺟـﺰء ﻣﻴﻜﺮوارﮔﺎﻧﻴـﺴﻢ ﻫـﺎﻳﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺷﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜﺴﻨﺮي 
. ﻲ ﻫـﺴﺘﻨﺪ ـــ ـل ﻫـﺎي ﻏﻴﺮﻓﺎﮔﻮﺳﻴﺘ ﻮـــ ـﻗﺎدر ﺑﻪ ورود ﺑﻪ ﺳﻠ 
 ﻧﻴﺰ ﺟﺰء اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑـﻮده و 2-pEHﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﻣﺎ ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ از اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﺎي ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي 
 اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮدﻳﻢ ﺗﺎ ﺷﺮاﻳﻂ ﻣﻄﻠـﻮب ﺟﻬـﺖ ﻣـﺸﺎﻫﺪه aleH
اﻫﻤﻴـﺖ . ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي را ﺑﺮرﺳـﻲ ﻧﻤـﺎﻳﻴﻢ 
ﻬﻴﻨﻪ ﺷـﺪه و ﻛﺎﻣـﻞ اﻳﻦ ﺑﺮرﺳﻲ در واﻗﻊ اراﻳﻪ ﻳﻚ اﻟﮕﻮي ﺑ 
ﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي در زﻣﻴﻨﻪ ﺧﺼﻮﺻﻴﺎت ﺗﻬـﺎﺟﻤﻲ اﻳـﻦ 
ﺑﺎﻛﺘﺮي ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﭘﺮوﺗﻜﻞ ﻧﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ 
آن رﺳـﻴﺪه و ﺑﻬﺘـﺮﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠـﻪ را در ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﺗﻬـﺎﺟﻢ اﻳـﻦ 
ﺑ ــﺎﻛﺘﺮي ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ اﻳ ــﻢ در واﻗ ــﻊ ﺣ ــﺎﻛﻲ از ﺗﻔ ــﺎوت ﻫ ــﺎي 
ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻮﻳﻪ اي در ﺗﻬﺎﺟﻢ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﺸﺎن از اﻳـﻦ 
ﺐ دارد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي ﻓﻨﻮﺗـﺎﻳﭙﻲ ﻣﻨـﺸﺎ ژﻧﻮﺗـﺎﻳﭙﻲ ﻣﻄﻠ
 .دارﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻴﺸﺘﺮ در آﻳﻨﺪه، در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ را ﻣﻲ ﻃﻠﺒﺪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺮاي ﺑﻴﺎن اﭘﺘﻴﻤﺎل 
، ﻧﻴـﺎز اﺳـﺖ 2-pEHﻓﻨﻮﺗﻴﭗ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
 درﺟـﻪ رﺷـﺪ 73 در ، ﻗـﺒﻼً ﺷﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜﺴﻨﺮي ﺗﺎ اﻳﺰوﻟﻪ ﻫﺎي
 ﻧﺤﻮه اﻧﺘﻘـﺎل  ﺷﻨﺪ، ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ  ﻣﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮﻛﺮده ﺑﺎ
در ﺳـﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻧﻴـﺰ ﺧﺎﺻـﻴﺖ . اﻳﻦ ﺑـﺎﻛﺘﺮي ﻧﻴـﺰ ﺑﺎﺷـﺪ 
 2-pEH ﺑـﺮ روي ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي ﺷﻴﮕﻼ ﻓﻠﻜـﺴﻨﺮي ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ 
ﻛﻪ اﻳـﻦ ﺑـﺎﻛﺘﺮي  ﺟﺎﻳﻲ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ﺗﺎ 
در ﺑﺮﺧﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ 
 ﻮل ﻫـﺎي ﻣـﺬﻛﻮر ﺑـﻪ ﻛـﺎر ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﺑـﺮ روي ﺳـﻠ 
  (. 23،33)ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﺗﻤﺎﻣﻲ اﻳﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪات از ﻧﻈـﺮ ﺷـﻨﺎﺧﺖ ﻧﺤـﻮه ﺗﻬـﺎﺟﻢ 
اﻳﻦ ﺑﺎﻛﺘﺮي و آﺳﻴﺐ رﺳﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ اﻫﻤﻴـﺖ داﺷـﺘﻪ و ﭼـﻪ 
ﺑﺴﺎ راﻫﮕﺸﺎﻳﻲ ﺟﻬـﺖ اراﻳـﻪ ﻳﻜـﺴﺮي دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻫـﺎ ﺑـﺮاي 
از ﻃﺮﻳـﻖ ﺷـﻨﺎﺧﺖ دﻗﻴـﻖ راه )اﻗﺪاﻣﺎت درﻣﺎﻧﻲ و ﻳﺎ ﭘﻴـﺸﮕﻴﺮي 
 .ﺑﺎﺷﺪ( اﻧﺘﻘﺎل
  
  : ﺠﻪ ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴ
 ﻛﻪ ﺑﺎ وﺟﻮد ﭘﺮ ﻫﺰﻳﻨﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه ﻧﺸﺎن داد 
و وﻗﺖ ﮔﻴﺮ ﺑـﻮدن ﺗﻜﻨﻴـﻚ ﻛـﺸﺖ ﺳـﻠﻮل، اﻳـﻦ روش از 
ﻲ ﺧﺎﺻـﻴﺖ ﺗﻬـﺎﺟﻢ ﻳﻫـﺎي ﻗﺎﺑـﻞ اﻃﻤﻴﻨـﺎن در ﺷﻨﺎﺳـﺎروش
 .ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪاي  رودهﻫﺎيﭘﺎﺗﻮژن
  
دﺮﻛﺮﻬﺷ ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ /هرود 15 هرﺎﻤﺷ ،6 /ﺪﻨﻔﺳا و ﻦﻤﻬﺑ 1392  
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ﺮﻜﺸﺗﻲﻧادرﺪﻗ و  :  
 مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد بﻮﺼـﻣ ﻲﺗﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮـﻃ ﻪـﺠﻴﺘﻧ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﻳا
 ﻲﺘـﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪـﺧ و ﻲﻜـﺷﺰﭘهرﺎﻤـﺷ ﻪـﺑ ناﺮـﻬﺗ ﻲﻧﺎـﻣرد  دادراﺮـﻗ 
11821  خرﻮﻣ24/11/89ﺪﺷﺎﺑ ﻲﻣ ﻨﻳﺪﺑ ﻪﻛ ـﻨﺴﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳﻮـ نﺎﮔﺪ  
  
  
زا  و ﺮﻜﺸـﺗ ،حﺮﻃ يﺎﻫ ﻪﻨﻳﺰﻫ ﻞﺒﻘﺗ ﺖﻬﺟ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﺸﻫوﮋﭘ ﺖﻧوﺎﻌﻣ
ﺪﻨﻳﺎﻤﻧ ﻲﻣ ﻲﻧادرﺪﻗ.  
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Background and aims: Diarrhea is one of the most prevalent cause of children`s death in 
developing countries. Gastrointestinal diseases are the cause of much death among the children 
under the age of 5 every year. In this study the invasiveness character of Shigella strains was 
investigated by HEp-2cell cell culture technique.  
Methods: In this descriptive study, 280 rectal swabs (140 with dysentery and 140 watery 
diarrhea) from patients suffering from diarrhea before using any antibiotic and 140 from healthy 
people as control group were collected. These specimens were cultured in Hektoen and XLD 
agar as selective and differential media, then after 24 hours incubation in 37˚C their morphology 
were studied and finally the isolates were confirmed with biochemical tests. Shigella spp strains 
consist of 20 collection strains were used for consideration of invasiveness in Shigella. 
Antibiotic typing also performed according to CLSI instructions. 
Results: Thirty six strains of Shigella (8.6%) were isolated from thesamples under the study. 
Most strains isolated from patients, were Shigella flexneri isolated with 16. Our study on HEp-2 
cell cultures showed that only 14 (9 isolates, 5 collections) had invasive properties of Shigella 
strains. 
Conclusion: The results show that firstly all Shigella isolates are not capable of invading 
intestinal epithelial cells; Secondly invasion is not a constant attitude and it would not go away 
by time. 
 
Keywords: Cell invasion, Cell culture, Diarrhea, Shigella. 
